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ток исследованных органов отмечалось разоб­
щение окисления и фосфорилирования, что 
способствовало гипоэргозу. В результате разви­
ваются морфологические повреждения и сни­
ж ается ф ункциональная активность указан ­
ных органов.
186
К МЕХАНИЗМАМ ТОКСИЧНОСТИ 
АНЕМИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ 
Запорожец Т.Н, Мищенко В.П., 
Цебржинский О.И.
Украинская медицинская стоматологическая 
академия, Полтава
Морские свинки получали per os 27 дней 
ацетат свинца (II) в дозе 60 м г/ кг массы тела в 
сутки. В крови снизились активность фагоци­
тоза, НСТ-тест, содержание атерогенных ли ­
попротеидов, но на 30% повысилась концент­
рац и я вторичны х продуктов пероксидации 
(малонового диальдегида). Инициация перок­
сидации доказы вается увеличением продук­
ции метгемоглобина, а такж е активности су- 
пероксиддисмутазы при снижении активности 
каталазы .
Трехкратное подкожное введение в тече­
ние 6 дней сернокислого фенилгидразина в до­
зе 50 мг на кг массы тела вызвало у крыс гемо- j 
литическую анемию. В крови выявлены рети- ; 
кулоцитоз, микросфероцитоз, эритроциты с j 
телами Ж оли, снижение количества эритроци- | 
тов в 4,2 раза, гемоглобина — в 2,6 раза, паде- j 
ние активности фагоцитоза и лектинзависи- i 
мой агглю тинации нейтрофилов, повышение j 
концентраций малонового диальдегида и j 
фракций билирубина.
Однократное введение винбластина крысам 
в дозе 1г/кг вызывало через 7 дней обеднение , 
красного костного мозга миелоидными элемен­
тами, к-митоз. В периферической крови сниж а­
лось количество лейкоцитов, ослабилась фаго­
цитарная активность, понижалось число В-лим- 
фоцитов, что соответствовало снижению содер­
жания IgG. Усиление уровня пероксидации и 
ослабление в 2,5 раза антиоксидантного потен­
циала крови сопровождалось развитием гипер­
коагуляции и снижением стойкости эритроци­
тарных мембран.
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Первичные механизмы токсичности фто- 
! рид-иона связаны с образованием нераствори- 
! ' -тлх фторпдсз кадь-щ я и м агния, а такж е со- 
! единений CaF” и фермент-Mg-F, связыванием 
ионов Fe+3 гема и Cu*2 II типа в ферментах по 
лигандному месту субстрата, образованием во­
дородных связей с аминогруппами биополиме­
ров, образованием фторфосфата от марганец­
содерж ащ ей пируваткиназы . В результате 
активируется аденилатциклазная и кальцие­
вая мессенджерные системы, угнетается ряд 
ферментов гликолиза, аэробного окисления, 
синтез белка, развивается гипокальциемия, 
гиперхолестеринемия, гликогенолиз и гипер­
гликемия, гиперкоагуляция, креатинурия и 
пентозурия. Спектры ЭПР указываю т на неиз­
менность уровня N 0, при ослаблении сигнала 
от цитохрома Piso. Пероксидация усиливается
в крови (за счет дыхательного взрыва нейтро­
филов), но не в печени, сердце, почках мор­
ских свинок, а у крыс — и в  крови и в печени, 
антиоксидантный, потенциал ослаблялся и в 
крови и в ткан ях . Р19-ЯМ Р-спектроскопия 
не вы явила образования ф торорганических 
соединений в крови и тканях. В печени проис­
ходит разобщение и блок окисления и фосфо­
рилирования, увеличивается число купферов- 
ских клеток и дзуядерны х гепатоцитов, в 
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Крысы подвергались однократной 30-ми- 
нутной ингаляционной (10 ПДК) или перо­
ральной (0,01ЛДзо) интоксикации бутилацета-
том. Отмечено развитие гипер—липопротеиде- 
мии и гиперхолестеринемии, напряженность 
антиоксидантной защиты в крови при невыра- 
женности изменений уровня пероксидации (з 
виде возрастания интенсивности индуциро­
ванной хемилюминесценции). Величины по­
казателей гемокоагуляции не изменились, со-
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